





























I. — ANATOMIE PATHOLOGIQUE. 


Principales formes et histo$vén^se de la myélite 
tuberculeuse 

(en collaboration avec M. Philippe). 

Myélite par compression et myélite par propagation, telles sont 
les deux formules anatomo-pathologiques qui servent à expliquer les 
accidents nerveux d’origine médullaire qui surviennent au cours 
du mal de Pott tuberculeux. Nous avons pu décrire une autre 




ficalion purement histologique des sarcomes, une classification 
basée à la fois sur les caractères cliniques et les caractères anato¬ 
miques. Nous distinguons deux groupes. Le premier groupe com¬ 
prend les sarcomes solilaires avec deux variétés. L’une atteint les 
méninges; de type fibro-plastique, d’évolution lento, elle détermine 
une destruction modérée et toute locale du tissu nerveux, elle a 

tanée par suite des progrès de la dégénérescence acidophile avec 
infiltration calcaire; elle est justiciable d’une intervention chirurgi¬ 
cale. L’autre atteint le tissu nerveux proprement dit, elle correspond 
au glio-sarcome des auteurs ; elle est formée d’un tissu embryon¬ 
naire, très végétant, avec cellules polymorphes et myéloplaxes ; elle a 
une évolution rapide, au point d’amener la destruction de la 
presque totalité d’un hémisphère cérébral ou du cervelet. 

Le deuxième groupe comprend la méningite sarcomateuse et les 
sarcomes multiples, c’est la sarcomalose, ce terme exprimant la 
puissance de généralisation très grande de ces tumeurs au point 
d’envahir dans certains cas la totalité du système nerveux central 
et périphérique. 









très concis, mais caractéristique, de l'afTection ; on portera le dia¬ 
gnostic certain de néoplasme cérébelleux ou de la base, parfois on 
soupçonnera la généralisation médullaire, presque toujours l’alté¬ 
ration des nerfs périphériques sera une découverte d’autopsie. 

Ces tumeurs appartiennent au groupe sarcome, et il faut signaler 

























Voici les principales thèses quenous avons voulu défendre dans ces 
travaux successifs sur la contracture par lésion de la voie motrice. 

Au point de vue ciinique, cette conlraclurc difi'ère de la con¬ 
tracture hystérique par l'existence de la trépidation spinale, de 
l’exagération des réflexes tendineux,du signe dos orteilsde Babinski, 
par les caractères de sa distribution, par ses réactions éleclriqucs 


et les modifications du tonus musculaire. 

Le plus souvent, elle est fonction de la sclérose de la voie motrice, 
et cette loi doit être conservée en pratique; cependant on peut 
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de la division embryologique segmentaire de la moelle. Chezl’adullc, 
la moelle lombaire perd celle in dépendance originelle, s’associe et 
aux segments médullaires et aux' oonlros encéphaliques, do telle 

encéphalo-médullairc. Est-elle rapidement séparée de l’encéphale, 
la moelle lombaire ne peut reprendre son autonomie primitive, des 

plégie reste flaccidc. Est-elle au contraire isolée progressivement 

primitive, les réflexes tendineux reprennent leur voie primitive 
courte médullaire, la paraplégie reste spasmodique. Mais quoi qu’il 

que, dans l’action d’une section complète de la moelle dorsale sur 



Études sur le i-eflexc pupillaire. 

Méuingo-myélites syphilitiquesavec signe d’Argyll-Robertson. 
Le signe pupillaire d’Argyll-Robertson (en collaboration avec 
M. Dupuv-Dotemps). 

Nouvelle contribution à l'étude du signe d’Argyll-Robertson 


En 1889 M. Babinski a signalé les relations existant entre la 
syphylis et le signe d’Argyll-Robertson. Depuis celte époque, notre 
attention s’est particulièrement portée sur celte relation, et nos 
recherches ont confirmé celles de M. Babinski. 

En 1900, nous étudions d’abord quatre malades atteints de 
méningo-myélite syphilitique chronique du type Erb et présentant 
le signe d'Argyll-Robertson. 

En 1901, nous étendons nos recherches à toutes les affections du 
système nerveux, et nous précisons la technique indispensable, étu¬ 
diant aussi le réflexe consensuel et le réflexe paradoxal. Nous avons 
systématiquement mis à l’écart les malades atteints et de-signe 
d’Argyll et d’ün autre symptôme permettant de les considérer oli' 





niquement comme des tabétiques ou des paralytiques généraux. 
Dès lors, nous avons établi quatre catégories de malades. 

Pbemiéhe oiTÉGORiE. — Malades présentant le signe d'Arggll- 
Ttohertson et atteints de syphilis, bien que n’étant cliniquement ni 
tabétiques ni paralytiques généraux. 

5 malades présentant comme seul signe le signe d’Argyll-Ro. 

6 malades atteints d’hémiplégie cérébrale organique et de signe 
d’Argyll. 

4 malades atteints de méningomyélito chronique syphilitique et 
de signe d'Argyll. 

I malade atteint de sclérose latérale amyotrophique et do 
signe d’Argyll. 

1 malade atteint de maladie de Friedreich (vérification histolo¬ 
gique) et de signe d’Argyll. 

1 malade atteint d’hématomyélic spontanée et de signe d’Argyll. 
Deuxième CAréGoaiE. — Malades présentant le signe d’Arggll- 

Nous ne possédons pas de tait personnel. Mais il eidste dans la 

hypertrophique. Nous avons longuement analysé ces faits dans l’ar¬ 
ticle précité (GurcHe des Ad/ii/auæ, 21 décembre igoi). Nous avons 

exceptions à cette règle, que le signe d’Argyll doit faire soupçonner 

Tboisième catègobie. — Maladies nerveuses sans signe d'Argyll- 
Roberlson. 

Nous avons examiné 3o cas de poiynévrite (dont 2 cas de poly- 

gomyélie, 6 cas d’atrophie Charcot-Marie, lo cas de maladie de 
Friedreich et 3 cas d’hérédo-ataxie : le réflexe pupillaire à la lu- 

ont signalé l’apparition du signe d’Argyll-Robertson. 

Ces recherches ont été faites sur les malades des services de 





la paralysie générale ni du tabes, 
une afïeclion syphilitique, toute i 
synngomyelie et la névrite intersti 




MALADIES DE L’ENCÉPHALE 


Le syndrome de Littlc. 

Les théories sur les relations qui unissent « la maladie de Little » 
auxdiplé^ies cérébrales peuvent se réunir en deuxgroupes. La théorie 
dualiste soutient que la maladie de Little doit être différenciée des 
diplégies cérébrales infantiles par sa clinique, son anatomie patho¬ 
logique, sa pathogénie. La théorie uniciste ne voit au contraire dans 
la maladie de Little qu’une variété des affections spasmo-paralyti¬ 
ques infantiles. 

A l'aide des documents anatomo-cliniques puisés dans les services 
de MM. Raymond et Bourneville, à la Salpêtrière et àBicêtre, nous 
avons abordé à notre tour ce problème, au double point de vue cli¬ 
nique et anatomo-pathologique. 

Nous avons d’abord examiné s’il existe une forme véritablement 
spinale de la maladie de Little, dans le sens où Little l’entendait. 
L’auteur anglais l’attribuait en effet à des hémorragies médullaires. 
Son idée n’est malheureusement pas recueillie, et il faut attendre les 
travaux de Schœffer et de Schultze en 1897 pour voir l’attention des 
neurologistes et des accoucheurs attirée sur les hématorachis et 
les hématomyélies dues à une naissance laborieuse. Nous avons pu 
nous convaincre, par la bienveillance de notre ami le docteur Clia- 
lochet, de l’existence et du mécanisme probable de ces hématorachis 
qui se produisent surtout dans la version par élongation de la 
moelle cervicale. 

Hématomyélie et myélite congénitale nous apparaissent comme 
deux mécanismes qui, par une lésion transverse de la moelle cervi" 
cale, réaliseront une rigidité paraplégique spastique sans troubles 
Intellectuels. Mais, d'une part, ce mécanisme est très exceptionnel, 
par rapport au nombre assez considérable de maladies de Little 
que l’on observe ; d’autre part, cette paraplégie spinale peut se com¬ 
pliquer d’atrophie musculaire à type myélopathique ou de troubles 
de la sensibilité et modifier ainsi le tableau clinique si les cornes 










et la syphilis. Sur3i cas personnels, nous avons trouvé ia fois la 

sence d'étiologie. Si la naissance prématurée prédispose plus que 
toute autre étiologie à la forme paraplégique, elle n’en est pas 
l’unique dépositaire, aussi la localisation de la spasticité aux mem¬ 
bres inférieurs ne permet-elle pas de séparer la diplégie avec nais- 


Les convulsions peuvent-elles distinguer ! 
de la forme asphyxique ? Nous avons trouvé 


convulsions. 





paraplégies spastiques sans troubles intellectuels et avec naissance 
avant terme, tandis que certaines paraplégies par naissance as¬ 
phyxique avaient des jambes de longueur proportionnée à celle des 

sont-ils en rapport avec le degré d'immobilité imposée au petit 
malade ? Les troubles choréiques peuvent s'observer dans toutes 
les formes, sans règle absolue. 

L’amélioration progressive ne peut servir d’élément de diagnostic : 


plète; il est donc nécessaire qu'il existe un obstacle permanent à la 
disparition de la spasticité, soit lésion des eylindraxes moteurs, 

possible et se perfectionner, alors que la spasticité, témoin de la 
persistance de la lésion médullaire, se révèle toujours par l’exagé¬ 
ration des réflexes et le signe de Babinski. 

Dans toutes les formes étiologiques nous pouvons cons- 
I dysarthrie, du nystagmus, de l’arrôt intellectuel plus ou 
monçé, A notre avis, l’existence de tel Ou tel symptôme, 
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3o thAVAUX SGlENTlHgUES 

le lobe frontal gauche et caractérisé par la perte de la possibilité de 
l’effort intellectuel, une amnésie antéro-rétrograde, une absenec 
des sentiments affectifs, un état d'euphorie remarquable, état qui a 
persisté jusqu’aux derniers moments. A l’aide des cas publiés, nous 
avons essayé de montrer que les tumeurs du lobe frontal pouvaient 
former trois groupes au point de vue des troubles intellectuels. 
Dans certains cas, ces troubles ont été absents. Dans le 2 " groupe, 
ils ne diffèrent pas de ceux qu’on observe dans toute tumeur 
cérébrale ; torpeur, tendance au sommeil, démence progressive. 

Un troisième groupe comprend plusieurs cas dans lesquels les 
troubles psychiques ont pris une allure particulière dominant le 
tableau clinique et relevant très vraisemblablement de la lésion 
même du lobe frontal. Reconnaissons toutefois qu’il n’y a pas un 
syndrome du lobe frontal. 

Le tableau clinique est en effet variable, car on a pu signaler 
parmi les symptômes présentés des phénomènes contradictoires, 

mentale, la démence. Cependant, il existe quelques signes parti¬ 
culiers, qu’on peut retrouver dans les diverses observations et que 

remarquable, une placidité souriante, un égoïsme tranquille, une 
en un mot, un véritable état de puérilité. De plus et surtout, il y a 

Le mécanisme étiologique en est complexe et variable. On peut 
incriminer l’hypertension du liquide cérébral venant comprimer 

cussion particulière sur le lobe frontal et exagérant ainsi les troubles 

On peut invoquer la lésion des circonvolutions, altérant la men- . 
talité (lésion de la sphère temporale auditive amenant des halluci- 

certains symptômes, tels que la cécité, la céphalée persistante, peu¬ 
vent influer sur le psychisme général. Enfin, on peut admettre un 
véritable empoisonnement par les toxines émanées de la tumeur. 


























cde cérébelleux inférieur, par la lésion du noyau d’origine du 
spinal, par la lésion de la racine du trijumeau et du centre bul¬ 


baire du sympathique oculaire. 


Aphasie sensorielle. 

Observation anatomo-clinique d^une aphasie sensorielle avec 
prédominance de la surdité verbale, jargonaphasie, sans troubles 
moteurs des membres et due à un ramollissement parastérilc 
chronique de la r*" temporale. 


30 MALADIES DE LA MOELLE 

Syndrome de Brown-Sequard avec dissociation 
syringomyéliquc d’orîg-inc syphilitique 
(en collaboration avec M. Piatot). 

Une femme de 28 ans est atteinte, au cours de la période secon¬ 
daire de la syphilis, d une myelite dorsale à forme de syndrome 
de Brown-Sequard avec dissociation syringomyélique delà sensibi¬ 
lité. L’examen histologique nous a montré un foyer de myélite 
aiguë gommeuse intéressant le faisceau latéral et la corne posté¬ 
rieure de la région dorsale supérieure. Le processus a son 

moelle en suivant les tractus pie-mériens et, fait important, n’a 
pas déterminéd’oblitération vasculaire. Cette observation vient donc 
.ion de MM. Gilb. • ■ ' ' ■ - - 















médullaire un rôle important dans l’éçlosion de certaines syringo- 
myélies et admettent qu’une myélite traumatique peut être le 
point de départ d’une syringomyélic xraie. Notre observation ne 

pathologique nous montrent qu’ici la prolifération névroglique 
h la ghose syrmgomyélique. 

La paraplégie spasmodique familiale 







remarquablement tracé par Duchenne de Boulogne. Or, à l’autopsie, 
un examen systématique de tout l’appareil neuro-musculaire montra 
l’absence de lésions névritiques et cellulaires (cornes antérieures) 
caractérisliques d’une polynévrite ainsi généralisée, mais fit cons¬ 
tater les altérations des atrophies musculaires myélopathiques. Au, 
niveau de la moelle, par exemple, nous avons vu surtout une atro¬ 


phie simple des cellules des cornes antérieures, sans gonflement, 
sans chromatolyse, accompagnée au surplus d’une légère sclérose 




















. démarche est comparable 


Ces rétractions aussi généralisées et aussi intenses paraissent 
traitement mécanique, tout massage, malgré une intégrité assez 

Or, deux théories ont été soutenues. DuchenL de Boulogne estime 

grohpesmusculaires. Friedreich croit qu’il s'agit plutôt d’une fibrose 
du muscle qui entraîne secondairement sa rétraction. 

la déformation est due à la prédominance d’action de certains 

très intense, très précoce et très généralisé dans notre cas. Les 
donner une rigidité remarquable. Peut-être, la myosclérose joue- 


malades comme des exemples d’une variété spéciale et fort rare 





nous a permis de préciser son mécanisme pathologique. 

Nous rappelons que Roulland attribue les paralysies à la co 
pression directe du plexus dans le creux sous-claviculaire par le f 
ceps ou la main de l’accoucheur. Schœmacker pense que dans c 
laines positions les nerfs peuvent être comprimés entre la clavicul 
la première côte. Mais Tarnier avait remarqué qu'une forte tract 
sur le bras du fœtus tend fortement les racines supérieures 
plexus brachial. Fieux constata dans la suite qu’une forte tract 
tend les 5® et 6® paires cervicales et peut les rompre dans leur pub¬ 
lie radiculaire extra-rachidienne; enfin, Duval et Guillain démon¬ 
trent que les nerfs ne peuvent être comprimés entre la clavicule 
et la première côte, que les tractions sur le plexus tendent fortement 
les 5“ et 6® racines cervicales sur la gouttière des apophyses trans- 
verses, la racine dorsale et la r® côte, et provoquent des lésions 
de rupture 6 deux niveaux différents, mais toujours dans la portion 
radiculaire du plexus, d’une part dans la partie extra-rachidienne, 
comme l’avait dit Fieux; d’autre part, dans la partie intra-rachi- 
dienne avec arrachement des filets radiculaires à leur émergence 
de la moelle. Cette théorie de l'élongation avec rupture consé¬ 
cutive des tubes nerveux explique fort bien la plus grande fré¬ 
quence du type radiculaire supérieur, mais aussi la possibilité du 
type complexe suivant la violence et la direction du traumatisme. 
Notre cas vient confirmer cette théorie. Nous n’avons pu relever en 


effet des traces d’hématome, ce qui nous permet de supposer que 
le plexus n’a pas été lésé par une application directe du forceps ou 

















3" NÉVROSES 


Œdème bleu hystérique 
(en collaboration avec M. le professeur Raymond). 

C’est un nouvel exemple d’œdème bleu hystérique, qui présentait 
cette particularité très rare d’être hyperthermique et d’avoir guéri 
très rapidement par la suggestion. 

Tremblement essentiel congénital 
(en collaboration avec M. le professeur Raymond). 

De nombreux travaux ont analysé le tremblement sénile d’une 
part, le tremblement essentiel héréditaire d’autre part, variétés que 
l’on réunit dans le même chapitre de la névrose trémulanto. Notre 
observation vient montrer l’identité de ces deux tremblements. 
Elle concerne un enfant de 12 mois atteint dès sa naissance d’un 
tremblement de la tête, tremblement de négation, de faibleamplitude, 
disparaissant parfois lorsqu’on fixe l’attention de l’enfant, cessant 
toujours dans le sommeil. Il est donc tout à fait semblable au trem¬ 
blement dit sénile. Cependant les auteurs n’avaient pas encore rap¬ 
porté de lrem])lemenl sénile congénital. D’autre part, s’il n’est pas 
héréditaire comme le tremblement sénile ordinaire, il est congé¬ 
nital, comme peut l’être le tremblement essentiel héréditaire, et, 
comme il a la même physionomie clinique que ces deux tremble¬ 
ments, il démontre donc leur parfaite identité. 

De l’astasie abasîe neurasthénique 

Observation clinique d’un neurasthénique sitophobe, basophobe 
et kinétophobe. 




B. — MALADIES GÉNÉRALES ET INFECTIEUSES, 
CŒUR, SANG, TUBE DIGESTIF 


L’achondroplasie. 

« L’auteur donne la description détaillée d'une fillellc achon- 
<lroplasiquc et, à propos de celte observation, rassemble un grand 
nombre de documents figurés concernant l’achondroplasie. Il fait 
l'examen critique des diverses explications qu’on a données de 
l’affection et fait observer qu’à côté des théories dystrophiques se 
place une hypothèse qui établit des liens de parenté étroits entre le 
rachitisme et l'achondroplasie. Cliniquement, les deux affections 
sont distinctes : le rachitisme évolue après la naissance et pendant 
une durée assez longue, il est très irrégulier et très variable 
comme siège, intensité et durée des lésions. L’achondroplasie, au 
contraire, est une lésion éteinte à la naissance, symétrique, attei¬ 
gnant surtout les épiphyscs. Kassowitz fait justement remarquer que 
si l’on assimile ces deux maladies, il faut admettre que dans le 
rachitisme micromelica (achondroplasie) la lésion est arrivée à un 
état très avancé en quelques semaines chez le fœtus, alors qu’il lui 
faut des mois et des années pour y parvenir chez l'adulte. Celte 
objection de durée et de symétrie des lésions ne paraît pas à l’auteur 
avoir une valeur absolue ; on ignore encore la date exacte de l’appa¬ 
rition des noyaux d’ossification chez le fœtus. On peut donc sup¬ 
poser qu’une intoxication du fœtus, d’une durée et d'une intensité 
déterminée, se produisant à un certain moment de son existence, 
peut créer des lésions rachitiques localisées aux noyaux cartila¬ 
gineux, symétriques et évoluant très rapidement : deux fœtus 
achondroplasiques de Porak et Durante étaient issus l’un d’une 



m<%alie, malgré le volume de celte tumeur qui venait comprimer 
lecerveau dans l'espace du chiasma optique. D’autre pari, au point de 
vue histologique, cette tumeur était un adénome kystique du corps 
pituitaire et par des études comparatives de corps pituitaires nor¬ 
maux nous avons vu que ces éléments constitutifs étaient sem¬ 
blables aux cellules parenchymateuses de l’hypophyse. Ainsi, si 

parce que la formation adénomateuse avait déterminé au contraire 
une hyperfonction du corps pituitaire. L’état de l’ossification pé- 
riostée variable avec l’âge avait aussi une grande importance. 


Hypertrophie congénitale des doigts. 

Cette observation se caractoise par l’intensité et surtout par 

9 centimètres au lieu de 9 centimètres et 8 centimètres du côté 
sain) ; en outre, elle portait surtout sur les extrémités distales 
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Pendant noire internai à la Salpêtrière, nous avons examiné aS cas 
de rhumatisme chronique déformant progressif. Il nous a semblé 
qu’on pouvait diviser ces 25 cas en deux groupes. Le i®" groupe 
comprenait i3 cas paraissant relever d’une cause infectieuse 
variable, dont 6 fois le rhumatisme articulaire aigu, et s’étant déve¬ 
loppés avant 4o ans. Le 2® groupe comprenait 12 cas développés 
après l’ûge de 5o ans et sans cause infectieuse, sur un terrain arthri¬ 
tique. Dans 7 cas de rhumatisme d’origine probablement infec¬ 
tieuse, nous avons retrouvé facilement des adénopathies axillaires 
et épitrochléennes, plus rarement des adénopathies inguinales. 
Enfin, nous avons pu pratiquer l’autopsie d’un cas à déformation 

malade est morte à l’âge de 5i ans, et avec les méthodes actuelles 
de coloration (méthode de Nissl et acide osmiquo) nous n’avons pu 
déceler des lésions soit des cellules des cornes antérieures de la 
moelle, soit des nerfs périphériques des extrémités. 

Travaux sur les polynévrites. 

Pendant notre clinicat à la Salpêtrière, nous avons eu l’occasion 
d’approfondir l’étude de quelques formes de polynévrites dévelop¬ 
pées au cours de certaines maladies infectieuses et d’étiologie assez 
rare, puisque ces polynévrites s’étaient montrées au cours de la 
tuberculose; de là grippe, de la syphilis, de la blennorragie. 

La névrite amyotrophique des tuberculeux. 

Nous avons pu pratiquer l’examen histologique de deux cas de 




motrice, localisée aux membres inférieurs avec troubles profonds 
des réactions électriques, sans troubles mentaux. Nous avons 
trouvé une névrite dégénérative intense des sciatiques, une atro- 


Carrière 


a démontré que la 





phérique, d’autre part par la révision des cas déjà publiés, nous 
avons essayé de dégager la physionomie clinique de la polynévrite 
grippale : accident de la convalescence, à début parfois assez tardif, 

à localisation variable, soit troubles prédominants aux extrémités 
des membres, soit troubles disséminés sans ordre dans deux ter¬ 


ritoires nerveux périphériques, membres, nerfs oculaires, nerf 
optique, à marche irrégulière, sans grands troubles trophiques, 
sans psychose polynévritique, avec les réactions électriques des 
polynévrites en général, la polynévrite grippale est le plus souvent 
curable lorsqu’un diagnostic précoce a permis d’établir rapidement 
le traitement rationnel des polynévrites. 


polynévrite ssrphilitique. 





syphilitique peut atteindre l’élément nerveux lui-môme, que l’alté- 
dance d’une lésion vasculaire spécifique, théorie généralement 














complète. Quel estlerôleexactde la blennorragie dans l’apparition 
des troubles névritiques? Dans nos cas, la relation de cause à effet 
nous parait assez nette, puisque c’est dans le eours d’une blennor- 

aceidents névritiques ont apparu. Mais un doute subsiste toujours 
à cause de la rareté de pareils accidents, malgré la fréquence de la 
blennorragie, de l’absence d’examen histologique, d’une démons- 








DOCUMENTS DIVERS 


Obsorvalions in thèses Adeline, Astie, Baiuks, Cazal, Le Bos¬ 
seur, LoPES, PlCIIARDlE, RaSKINE, SeYER 

Gazette des hôpitaux. — Compte rendus de la Société de neuro¬ 
logie de Paris. 

Gazette des hôpitaux. — Compte rendus des Congrès de neu¬ 
rologie. 

Revue neurologique. — Analyses de travaux de neurologie. 

Journal de Physiologie et de Pathologie générale. — Analyses des 
travaux de neurologie. 

Gazelle des hôpilaux. — Compte rendu du Congrès de médecine 
interne, 1902. 







